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Coronary Artery Disease), CREDO-KYOTO (Coronary REvascularization 



























（ Ibaraki Cardiovascular Assessment Study – 














































目標症例数は約 5000例である。筑波大学では年間 150例程度の PCIが行われてい






















2007年 4月～2012年 12月の時点での ICAS-CADの全症例登録件数は 5370例であ



































茨城県内の 12 の病院による茨城心血管疾患評価研究（ICAS-CAD）に 2007 年 4 月
から 2010年 4月までの間に 2657人の患者が登録された。除外基準は PCI後１週間以
内の血清クレアチニンのデータがない患者（320人）、PCI後１週間以内に死亡した患
者（56 人）、PCI 前に維持透析を受けていた患者（83 人）とした。残った 2198 人の














※eGFR＜60 の場合、非緊急時は治療 12 時間前より 0.9％生理食塩水を 1ml/kg/hr で
補液を行い、緊急時は可及的速やかに補液を行うこととした。 




ループに群分けした（CV/eGFR low: <2.0、mid: 2.0-2.9、high: ≥3.0）。 
STEMI-Low (n=137), UAP/NSTEMI-Low (n=75), SAP-Low (n=374), STEMI-Mid 
(n=212), UAP/NSTEMI-Mid (n=118), Stable AP-Mid (n=447), STEMI-High (n=205), 








した。治療の完結は冠動脈残存狭窄 25％以下かつ TIMI grade IIIのフローが得られた
































の結果、CI-AKI の予測因子は緊急 PCI（オッズ比 3.05、95％信頼区間 2.03-4.60、
P<0.001）、IABP使用（オッズ比 2.52、95％信頼区間 1.31-4.86、P=0.005）、左室収
縮能<40％（オッズ比 2.00、95％信頼区間 1.24-3.23、P=0.005）であった（表２）。 
SAP群に比べUAP/NSTEMI群は CI-AKIの危険性は 2.76倍であり、患者背景で補
正後も統計学的に有意に危険性は高かった（2.11 倍）。また SAP 群に比べ、STEMI
14 
 
群は CI-AKI の危険性は 4.41 倍であり、患者背景で補正後も有意に危険性が高かった
（3.10倍）（表２）。SAP群のサブグループにおいて、CI-AKIの頻度は徐々に増加し
ていた（low: 2.68%、mid: 3.59％、high: 5.92%、P<0.05）（図４）が、UAP/NSTEMI
と STEMIにおいてはその傾向がみられなかった。 
とくに SAP 群において CV/eGFR≥3.0 は患者背景補正後の CI-AKI の独立予測因子
となったが（オッズ比 2.12、95％信頼区間 1.12-4.02、P=0.022）、UAP/NSTEMI、
STEMI群では予測因子とならなかった。SAP群における CV/eGFR以外の独立危険因









































































表 1.  患者背景          
  SAP  UAP/NSTEMI  STEMI p Value 
   n=1313  n=319  n=566    
年齢, (歳)  70.3±9.7 69.9±11.9 67.9±12.3 <0.0001 
男性, (%)  76.9  79.0  76.6  0.68 
BMI (kg/m2)  24.6±3.3 23.9±3.1 24.1±3.5 0.0005 
糖尿病 (%)  43.5  31.8  31.8  <0.0001 
高血圧 (%)  75.3  68.8  57.9  <0.0001 
脂質異常症 (%)  61.8  52.5  47.5  <0.0001 
喫煙 (%)  19.5  31.5  38.1  <0.0001 
家族歴 (%)  10.5  7.1  9.4  0.18 
心筋梗塞の既往 (%) 18.9  11.7  8.1  <0.0001 
心不全の既往 (%) 8.3  2.2  0.9  <0.0001 
脳梗塞の既往 (%) 8.9  9.6  7.7  0.586 
多枝病変 (%)  28.2  38.3  32.7  0.001 
EF <40% (%)  7.0  6.8  9.6  0.138 
TypeB2/C病変 (%) 40.9  42.3  50.1  0.0014 
収縮期血圧＜100mmHg 2.8  3.4  10.5  <0.0001 
IABP (%)  0.6  3.4  6.2  <0.0001 
LMT病変 (%)  5.3  6.2  3.7  0.233 
LAD病変 (%)  44.3  45.9  44.9  0.866 
DES使用 (%)  81.4  71.6  51.8  <0.0001 
 
＜治療時投与薬剤＞ 
β遮断薬 (%)  41.9  50.0  61.7  <0.0001 
ACEI/ARB  55.8  61.7  66.7  0.0001 
利尿剤   18.2  10.8  18.3  0.0045 
ヘモグロビン (g/dl) 13.4±1.8 13.8±1.8 13.9±1.9 <0.0001 
LDL (mg/dl)  108.3±29.8 121.1±31.8 117.6±28.0 <0.0001 
CV (ml)   173±67 188±63 183±58 <0.0001 
eGFR (ml/min/1.73 m2) 65.7±18 69.6±19 70.0±23 <0.0001 
18 
 
CV/eGFR  2.86±1.5 2.97±1.5 2.91±2.4 0.498  
SAP = stable angina pectoris; UAP = unstable angina pectoris; NSTEMI 
= non-ST-segment elevation myocardial infarction; STEMI = 
ST-segment elevation myocardial infarction; BMI = body mass index; 
EF; left ventricular ejection fraction; IABP = intra-aortic balloon 
pumping; LAD = left anterior descending artery; DES = drug-eluting 
stent; ACEI = angiotensin convert enzyme inhibitor; ARB = angiotensin 
receptor blocker; LDL = low-density lipoprotein; CV = contrast volume; 





表 2.  Contrast-Induced Acute Kidney Injuryの予測因子     
   単変量    多変量  
   オッズ比   オッズ比 
   (95%信頼区間) P Value  (95%信頼区間) P Value  
75歳以上  1.28  0.12 
   (0.94-1.74) 
男性   0.93  0.72 
   (0.65-1.34) 
CV/eGFR  1.13  0.006  1.09  0.07 
   (1.03-1.23)   (0.99-1.12) 
糖尿病   0.94  0.69 
   (0.69-1.28) 
緊急症例  3.87  <0.001  3.05  <0.001 
   (2.79-5.38)   (2.03-4.60) 
収縮期血圧<100 mmHg 2.24  0.004  1.18  0.59 
   (1.30-3.87)   (0.65-2.12) 
多枝病変  1.66  0.02  1.11  0.65 
   (1.09-2.51)   (0.70-1.75) 
19 
 
IABP使用  5.67  <0.001  2.52  0.005 
   (3.11-10.3)   (1.31-4.86) 
EF<40%  2.95  <0.001  2.00  0.005 
   (1.94-4.49)   (1.24-3.23) 
利尿剤   1.75  0.002  1.41  0.10 
   (1.23-2.49)   (0.93-2.13) 
ヘモグロビン <10g/dl 2.18  0.01  1.67  0.14 
   (1.18-4.02)   (0.84-3.32) 
 
＜SAPを Referenceとしたときの相対危険度＞ 
SAP   1.0  (ref.)  1.0  (ref.) 
UAP/NSTEMI  2.76  <0.001  2.11  0.003 
   (1.78-4.30)   (1.28-3.46) 
STEMI   4.41  <0.001  3.10  <0.001 
   (3.11-6.25)   (2.04-4.71) 
                  
OR = odds ratio; CI = confidence interval; CV = contrast volume; 
UAP = unstable angina pectoris; NSTEMI = non-ST-segment 
elevation myocardial infarction; SAP = stable angina pectoris; 
STEMI = ST-segment elevation myocardial infarction; BP = 
blood pressure; EF = left ventricular ejection fraction; IABP = 
intra-aortic balloon pumping; Hb = hemoglobin; CV = contrast 





表 3. 各群における CI-AKI発症の補正されたオッズ比 （CV/eGFR比） 
                                            
多変量    オッズ比 95%信頼区間 p Value       
[Stable AP] ※ 
 CV/eGFR <2.0   1.00  (reference) N/A 
 CV/eGFR ≥2.0   1.17  0.57-2.43 0.670 
 CV/eGFR ≥3.0   2.12  1.12-4.02 0.022 
 (他の CI-AKI独立危険因子) 
IABP使用   8.26  1.39-49.0 0.020 
ヘモグロビン<10g/dl  2.99  1.17-7.59 0.022 
 
[UAP/NSTEMI] ※※ 
 CV/eGFR <2.0   1.00  (reference) N/A 
 CV/eGFR ≥2.0   0.76  0.28-2.05 0.580 
 CV/eGFR ≥3.0   1.01  0.42-2.42 0.970 
 (他の CI-AKI独立危険因子) 
多枝病変   2.12  1.00-4.49 0.004 
利尿剤    2.78  1.02-7.55 0.045 
 
[STEMI] ※※※ 
 CV/eGFR <2.0   1.00  (reference) N/A 
 CV/eGFR ≥2.0   0.70  0.39-1.27 0.240 
 CV/eGFR ≥3.0   1.37  0.80-2.35  0.250 
(他の CI-AKI独立危険因子) 
EF<40%   2.92  1.47-5.82 0.002 
左前下行枝病変   1.76  1.07-2.88 0.026 
           
CI-AKI = contrast-induced acute kidney injury; CV = Contrast volume; eGFR 
= estimated glomerular filtration rate; Hb=hemoglobin; MVD= multi-vessel 




※CI-AKIに関しては下記の因子で補正した; 75 歳以上, 男性, 糖尿病, EF <40%, 
ヘモグロビン<10g/dl, IABP, 心不全既往 (単変量にて有意であった因子). 
※※CI-AKIに関しては下記の因子で補正した; 75歳以上, 男性, 糖尿病, EF <40%, 
ヘモグロビン<10g/dl, 多枝病変, IABP, 利尿剤 (単変量にて有意であった因子). 
※※※ CI-AKIに関しては下記の因子で補正した; 75歳以上, 男性, 糖尿病, EF 














ということである。CV/eGFR の各サブグループにおいても CI-AKI の頻度は上昇して
いた。多変量解析の結果、CI-AKI の有意な独立危険因子は緊急 PCI、IABP 使用、左
室収縮能低下（EF<40％）であった。CV/eGFR の比が上昇する毎に CI-AKI の頻度が







STEMI の患者は治療前の GFR の値に関わらず CI-AKI の危険因子であるという報告
[16-19]もある。既存の報告では緊急症例（STEMI/NSTEMI）に関しても CI-AKIに関
































































ICAS に 2007 年 4 月から 2010 年 8 月までの間に ST 上昇型心筋梗塞 727 人が登録
された。そのうち責任病変のみの１枝病変の患者 453 人が除外され、多枝病変を有す
る ST 上昇型心筋梗塞 274 人を対象とした。心外膜側の冠動脈主要血管に 70％以上の
狭窄を認めるものを有意狭窄とした。 















透圧性のものを使用した。治療の完結は冠動脈残存狭窄 25％以下かつ TIMI grade III
のフローが得られた状態とした。治療不成功は70％以上の狭窄残存、またはTIMI grade 
II 以下のフローしか得られなかった場合とした。薬剤溶出性ステントを使用した場合、
クロピドグレルは１年間継続使用、金属ステントを使用した場合は 3 か月継続とした。 
すべての患者について治療後 30 日、6 か月、１年毎のイベント調査を行った。フォ







































が男性であった。責任病変のみに PCI を施行された群（OCL：220 人、80.3％）と非
責任病変に同時に PCIを施行された群（NCL：54人、19.7％）の臨床転帰を調査した
（図 5）。 










中央値 374 日の追跡の中で 41 人（15％）の患者が死亡した。MI・TVR・CVA・ス
テント血栓症・CI-AKIは両群間で有意は認められなかった（OCL対 NCL、MI：4.1％
対 7.4％、P=0.30、TVR：14.1％対 12.9％、P=0.82、CVA：2.3％対 1.9％、P=0.85、
ステント血栓症：5.5％対 11.1％、P=0.13、CI-AKI：14.5％対 22.2％、P=0.17）。院
内死亡・全死亡・MACCE は OCL 群の方が NCL 群に比べ有意に少なかった（院内死
亡：5.45％対 20.4％、P<0.05、全死亡：10.9％対 31.5％、P<0.05；MACCE：27.7％
対 46.2％、P<0.05）（表 5）。 
カプランマイヤー解析においても NCL 群は OCL 群より MACCE と TVR において
有意にイベント発生が多かった（MACCE： P<0.001; TVR: P=0.04）(図 7A, B)。院内
死亡を除いた退院後のランドマーク解析においてはMACCEとTVRは両群間で有意差







OCL 群に比べ、NCL 治療は院内死亡に関して危険性が 5.43 倍有意に高かった
（P<0.001）。年齢・eGFR＜60 ml/min/1.73 m2 で補正後も有意に危険性は高かった
（P=0.001）。 
OCL 群に比べ、NCL 治療は全死亡に関して危険性が 3.75 倍有意に高かった
（P<0.001）。年齢・収縮期血圧＜100mmHg、eGFR＜60 ml/min/1.73 m2で補正後も
有意に危険性は高かった（P=0.001）。 
OCL 群に比べ、NCL 治療は MACCE に関して危険性が 2.25 倍有意に高かった（P
＝0.009）。年齢・収縮期血圧＜100mmHg、左冠動脈主幹部病変、３枝病変、大動脈
内バルーンパンピング、ヘモグロビン<10g/dl、eGFR＜60 ml/min/1.73 m2で補正後は
両群での有意差が消失した（オッズ比 1.95、95％信頼区間 0.94-4.08、P=0.07）（表 6）。 
 
Ⅳ-4 CI-AKIの発生と全死亡の危険度 
 OCL 群と NCL 群の間に、CI-AKI の発生頻度に有意差は認めなかったが、CI-AKI
の発生そのものは全死亡の有意な独立危険因子であった（補正前オッズ比 3.03、95％
信頼区間 1.41-6.46、P=0.004、補正後オッズ比 3.07、95％信頼区間 1.34-7.04、P=0.008）。 
 
Ⅳ-5  退院時 Land-mark 解析群における全死亡・MACCEの危険度 
 院内死亡を除いた退院後患者の集団では、NCL 治療は全死亡・MACCE に関する独
立危険因子とはならなかった（全死亡：オッズ比 2.10、95％信頼区間 0.66-6.69、P=0.21、




表 4 患者背景        
    OCL (n=220) NCL (n=54) P value  
年齢, 歳   68.6±11.7 72.0±11.7 0.031 
男性, %    77.3  77.8  0.93 
BMI, kg/m
2
   24.3±3.5  24.5±3.2  0.69 
糖尿病, %   43.2  50.0  0.37 
高血圧症, %   65.9  62.9  0.69 
脂質異常症, %   52.7  48.1  0.55 
喫煙, %    60.0  57.4  0.73 
心筋梗塞の既往, %  12.3  7.4  0.31 
CABGの既往, %   0.45  1.85  0.28 
脳梗塞の既往, %   8.1  14.8  0.14 
３枝病変, %   31.8  33.3  0.83 
PCI前の LVEF, %  51.4±12.5 49.2±15.6 0.36 
PCI前の e-GFR, ml/min/1.73m2 70.9±27  63.4±33  0.040 
ヘモグロビン濃度, g/dl  13.8±2.0  13.1±2.2  0.012 
Killip class ≧3, %  12.7  25.9  0.020 
IABP, %    8.6  24.1  0.002 
LAD culprit, %   38.6  29.6  0.22 
LMT culprit, %   1.8  31.5  <0.001 
責任病変に DES使用, %  55.9  57.4  0.84 
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血栓吸引, %   63.2  35.1  <0.001 
造影剤使用量, ml  186±41  187±21  0.06 
透視時間, min   28.2±3.5 38.2±4.2 <0.001 
入院後の内服薬剤 
スタチン, %   72.3  62.9  0.18 
β遮断薬, %   50.0  38.9  0.14 
RAS inhibitor, %   64.5  48.1  0.003 
二重抗血小板療法, %  98.1  100  0.32  
OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; BMI, 
body mass index; CABG, coronary artery bypass grafting; LVEF; left 
ventricular ejection fraction; e-GFR, estimated glomerular filtration rate; 
BP, blood pressure; IABP, intra-aortic balloon pumping; LAD, left anterior 
descending artery; LMT, left main trunk; DES, drug-eluting stent; RAS, 





表 5 臨床転帰発生率        
転帰    OCL group NCL group P value  
院内死亡   5.45  20.4  <0.001 
MACCE    27.7  46.2  0.008 
全死亡    10.9  31.5  <0.001 
心筋梗塞   4.1  7.4  0.30 
脳血管障害   2.3  1.9  0.85 
TVR    14.1  12.9  0.82 
ステント血栓症   5.5  11.1  0.13 
CI-AKI    14.5  22.2  0.17  
OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; MACCE, 






院内死亡・全死亡・MACCEの危険度（単変量と多変量）     
NCL (vs. OCL)  補正前相対危険度  補正後相対危険度 
   (95% 信頼区間)P value  (95%信頼区間) P value  
院内死亡*  5.43  <0.001  4.65  0.001 
   (2.24-13.1)   (1.85-11.7) 
全死亡**   3.75  <0.001  3.74  0.001 
   (1.83-7.66)   (1.66-8.42) 
MACCE
***
  2.25  0.009  1.95  0.07 
   (1.22-4.14)   (0.94-4.08) 
           
* 
75歳以上, e-GFR <60ml/min/1.73m2で補正 
** 75歳以上, 収縮期血圧<100mmHg, e-GFR <60ml/min/1.73m2で補正 
*** 75歳以上, 性別, 収縮期血圧<100mmHg, LMT病変, ３枝病変, IABP使用, ヘモ
グロビン<10g/dl, e-GFR <60ml/min/1.73m2で補正 
OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; e-GFR, estimated 









退院時 Land-mark解析群における全死亡・MACCEの危険度（単変量と多変量）  
NCL (vs. OCL)  補正前相対危険度  補正後相対危険度 
   (95% 信頼区間)P value  (95%信頼区間) P value  
全死亡*   2.04  0.20  2.10  0.21 
   (0.69-6.06)   (0.66-6.69) 
MACCE
**
  1.43  0.34  1.36  0.44 
   (0.69-2.95)   (0.63-2.94) 
           
 
* 75歳以上, 収縮期血圧<100mmHg, e-GFR <60ml/min/1.73m2で補正 
** 75歳以上, 性別, 収縮期血圧<100mmHg, ３枝病変, ヘモグロビン<10g/dl, 
e-GFR <60ml/min/1.73m
2で補正 
OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; e-GFR, estimated 
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